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Термин острая почечная недостаточность 
(ОПН) вошел в медицинский лексикон относи-
тельно недавно. Первое описание ОПН, или isch-
uria renalis, было дано в 1802 году William He-
berden. В начале прошлого века ОПН, названная 
затем острой Брайтовой болезнью, была подроб-
но описана William Osler (1909 г.) как результат 
воздействия токсических веществ, беременности, 
родов, травм или операций на почках [1]. Во вре-
мя первой мировой войны синдром ОПН получил 
название военного нефрита и был описан во мно-
жестве публикаций [2]. Это название было забыто 
до начала второй мировой войны, когда Bywaters 
и Beall опубликовали свой классический труд, 
по священный синдрому длительного сдавлива-
ния [3]. Считается, что заслуга внедрения термина 
«ОПН» принадлежит H.W. Smith, который впер-
вые употребил его в 1951 году в главе «Острая 
почечная недостаточность, связанная с травмати-
ческими поражениями» своего руководства «Поч-
ка – строение и функция у здорового человека и 
при заболеваниях» (1951) [4]. В том же году про-
блеме ОПН был посвящен целый номер Journal of 
Clinical Investigation [5].
В большинстве обзоров и руководств под терми-
ном острой почечной дисфункции подразумевают-
ся ее наиболее тяжелые проявления – анурия или 
олигурия и высокие показатели азотемии. И только 
в последние годы клинически важным признается 
и умеренное снижение почечной функции, в част-
ности, разработчиками шкалы SOFA (Sepsis-related 
Organ Failure Assessment score) [6] и авторами работ 
по изучению нефропатий, индуцированных рентге-
ноконтрастными препаратами [7].
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Для большинства жизненно важных органов 
повреждение и снижение функции тесно связаны. 
Для некоторых из них нарушение функции проявля-
ется только при серьезном повреждении. Так, около 
80% печени должно быть повреждено для проявле-
ния клинических симптомов. Для других органов 
нарушение функции может быть значительно бо-
лее выраженным, чем повреждение, его вызвавшее. 
Почка является уникальным органом в том смысле, 
что нарушение функции проявляется на самой ран-
ней стадии ее повреждения. На падение артериаль-
ного давления и увеличение продукции вазопрес-
сина нормально функционирующая почка отвечает 
уменьшением количества мочи и снижением ско-
рости клубочковой фильтрации (КФ). Поэтому в 
ряде случаев отсутствие снижения КФ и количес-
тва мочи при гиповолемии является проявлением 
нарушения функции почек. Изменения количества 
мочи и скорости КФ, являясь признаками почечной 
недостаточности, не служат ни необходимыми, ни 
достаточными условиями для диагностики почеч-
ной патологии [8, 9].
Несомненно, имеются различия между нор-
мально функционирующей, но стрессовой почкой 
и почкой больной или поврежденной. Например, 
в случае выраженного уменьшения внеклеточного 
объема снижается КФ. При снижении КФ увели-
чивается реабсорбция натрия и воды, меньшее их 
количество остается в просветах канальцев. Мень-
шее количество канальцевого фильтрата означает 
уменьшение количества мочи и снижение экскре-
ции азотистых шлаков. Эта форма азотемии назы-
вается преренальной, то есть ее причина находится 
«до» почки. Часто очень трудно дифференцировать 
преренальную азотемию от «интраренальной», и в 
некоторых ситуациях, например при сепсисе, такие 
классические инструменты, как анализ мочи, могут 
вводить врача в заблуждение [10, 11]. Хотя концеп-
ция преренальной азотемии удобна для понимания 
патофизиологии процесса повреждения почек, изо-
лированная преренальная азотемия редко встреча-
ется в клинических условиях [10–12].
Определение и классификация 
острой почечной недостаточности. 
Критерии диагностики
Среди авторов до сих пор нет согласия относи-
тельно диагностических критериев и клиническо-
го определения ОПН, в результате чего существу-
ет множество различных дефиниций. В настоящее 
время в литературе их встречается не менее 35; это, 
по-видимому, связано с различным подходом к ха-
рактеристике пациентов [13]. Такая неопределен-
ность, вероятно, является причиной широкого рас-
хождения данных о частоте возникновения (1–31%) 
и смертности при ОПН (28–82%) [14, 15].
Очевидно, что если один автор определяет ОПН 
как 25% или большее повышение креатинина сы-
воротки крови, а другой – как потребность в заме-
щающей терапии, то эти исследователи описывают 
различные группы пациентов. Имеется линейная 
корреляция между выраженностью нарушения по-
чечной функции и исходом ОПН. По данным Kel-
lum с соавт., чем строже и точнее подходят иссле-
дователи к определению ОПН, тем более высокие 
результаты смертности они сообщают [13].
Несмотря на улучшение понимания патогенеза 
ОПН, многие аспекты в понимании этой патологии 
остаются дискутабельными и не соответствуют сов-
ременным представлениям. Помимо сильного, не-
зависимого влияния на смертность ОПН связана со 
значительным увеличением срока госпитализации 
и высокой стоимостью лечения. Chertow с соавт. 
показали, что увеличение концентрации креатини-
на крови более чем на 0,3 мг/дл (26,4 мкмоль/л) свя-
зано со статистически достоверным ростом смерт-
ности и продолжительности пребывания больного 
в стационаре. При этом общие затраты на лечение 
вырастали в среднем на 8900$. [16]. По данным 
Dasta с соавт., у пациентов, перенесших операции 
на сердце в клинике Питтсбургского университета 
с 1998-го по 2002 год, даже незначительное повы-
шение концентрации креатинина крови (≥0,3 мг/дл) 
было связано с 2,2-кратным увеличением смертнос-
ти, 1,6-кратным увеличением времени пребывания 
в отделении интенсивной терапии и 1,6-кратным 
увеличением всех послеоперационных затрат [17].
Причины, по которым столь незначительное 
нарушение почечной функции ведет к увеличе-
нию госпитальной смертности, не вполне ясны. 
Вероятно, имеют значение перегрузка жидкостью, 
задержка уремических токсинов, ацидоз, электро-
литные нарушения, повышенный риск инфекци-
онных осложнений, анемия [18]. Многочисленные 
клинические исследования, направленные на опре-
деление связи острого нарушения функции почек 
и сопутствующих ей факторов со смертностью па-
циентов, позволяют заключить, что почечная дис-
функция независимо от других факторов влияет на 
исход заболевания. При этом более выраженное на-
рушение функции почек связано с худшим исходом, 
чем менее выраженное [13]. Ранняя диагностика и, 
соответственно, своевременное начало лечения яв-
ляются основными задачами при ОПП. Пропорци-
ональное увеличение концентрации сывороточного 
креатинина и строгий контроль диуреза в течение 
многих лет и до настоящего времени являются 
очень важными показателями снижения функции 
почек. Однако в последние годы выявлен ряд ве-
ществ, появление или изменение концентраций ко-
торых в крови и моче пациента позволяет раньше и 
точнее выявить ОПП.
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Появление в моче цистатина С, молекулы-1 
повреждения почек, интерлейкина-18 и желатина-
зо-ассоциированного липокалина свидетельствует о 
развитии острого канальцевого некроза (ОКН). Эти 
биомаркеры позволяют определить время возник-
новения, тяжесть, продолжительность существова-
ния повреждения, выявить его этиологию.
Рост концентрации креатинина сыворотки крови 
отмечается существенно позднее [19–22].
Сывороточный цистатин С – эндогенный инги-
битор цистеиновой протеиназы с низким молеку-
лярным весом. Как эндогенный маркер почечной 
функции он близок к идеальному и показывает 
лучшие результаты по сравнению с сывороточным 
креатинином [19]. При остром повреждении почек 
цистатин С определяется в моче и может быть инс-
трументом количественной оценки тяжести каналь-
цевых нарушений [23]. В проспективном исследо-
вании Herget-Rosenthal c соавт. при обследовании 
тяжелых больных с острым поражением почек 
было выявлено, что цистатин С мочи позволяет с 
высокой достоверностью предсказать дальнейшую 
потребность в заместительной почечной терапии и 
превосходит в этом другие биомаркеры мочи [19].
Молекула-1 поражения почек (МПП-1) – 
трансмембранный гликопротеин 1-го типа, кото-
рый в норме присутствует в почечной ткани в ми-
нимальном количестве. В то же время в ряде работ 
продемонстрировано значительное увеличение его 
присутствия в клетках проксимальных почечных 
канальцев в ответ на ишемическое или нефротокси-
ческое острое поражение почек [21, 24, 25]. Таким 
образом, МПП-1 является ранним неинвазивным 
биомаркером для острого поражения почек, связан-
ного с повреждением проксимальных почечных ка-
нальцев.
Нейтрофильный желатиназо-ассоциированный 
липокалин (НГАЛ) принадлежит к семейству более 
чем 20 секретируемых белков родственной струк-
туры. НГАЛ человека имеет молекулярный вес 
25 000 Da и ковалентно связан с желатиназой ней-
трофильных лейкоцитов. Mishra с соавт. показали, 
что уровень НГАЛ в моче значительно возрастает 
в ответ на ишемическое или нефротоксическое по-
ражение почек [20, 26, 27]. Концентрация НГАЛ в 
моче была исследована у пациентов, которым вы-
полнялись кардиохирургические операции с ИК. 
Увеличение концентрации НГАЛ в моче и сыворот-
ке крови отмечалось в пределах 2 часов после опе-
рации и с высокой степенью достоверности пред-
вещало возникновение острого поражения почек 
последующие 1–3 дня [20].
Экспериментальные исследования показали, что 
ИЛ-18, являясь провоспалительным цитокином и, 
возможно, медиатором поражения канальцев, мо-
жет продуцироваться в проксимальных канальцах 
и определяться в моче больных с ишемическим 
ОПП [28]. Parikh с соавт. обнаружили существенно 
более высокую концентрацию ИЛ-18 в моче паци-
ентов с острым поражением почек по сравнению с 
аналогичным показателем у больных с пререналь-
ной азотемией, инфекцией мочевыводящих путей, 
ХПН и здоровых добровольцев [29, 30]. В группе 
пациентов, которым были произведены кардио-
хирургические вмешательства с ИК, ИЛ-18 был 
обнаружен в пределах 4–6 часов после операции 
и достигал максимума через 12 часов в подгруппе 
больных, у которых впоследствии развилось ОПП. 
Если бы диагноз устанавливался традиционно, по 
возрастанию концентрации сывороточного креа-
тинина на 50% в сравнении с базовым значением, 
ОПП было бы выявлено только через 48–72 часа 
после ИК. Кроме того, было обнаружено, что уве-
личение концентрации ИЛ-18 мочи в раннем пос-
леоперационном периоде позволяет предсказать 
развитие ОПП в течение ближайших 24 часов с ве-
роятностью 73% [22].
Тем не менее современные рекомендации по 
диагностике ОПП основаны на традиционных кри-
териях – динамике сывороточной концентрации 
креатинина и количестве отделяемой за единицу 
времени мочи.
Для разработки общепринятой классификации 
острого повреждения почек в 2003 году была со-
здана группа экспертов по острой почечной дис-
функции (Acute Dialysis Quality Initiative – ADQI), 
в состав которой вошли нефрологи и реанимато-
логи. Этой группой были предложены критерии 
RIFLE [31]. В шкале RIFLE степени нарушения 
функции почек разделены по тяжести – Risk (риск), 
Injury (повреждение), Failure (недостаточность) – и 
двум исходам – Loss (потеря функции) и End Stage 
Kidney Disease (терминальная почечная недостаточ-
ность). Три стадии тяжести определяют на основе 
динамики креатинина сыворотки крови и количес-
тва выделяемой мочи. Исходы (Loss и End Stage 
Kidney Disease) определяют по продолжительности 
отсутствия функции почек (рис.).
Данная классификация включает раздельную 
оценку креатинина сыворотки крови и количест-
ва выделяемой мочи. Необходимо отметить, что 
RIFLE действительна и в случае 3-кратного роста 
креатинина сыворотки, и при выявлении повыше-
ния креатинина до 350 мкмоль/л, и даже при ост-
ром увеличении концентрации креатинина хотя бы 
на 44 мкмоль/л. Форма диаграммы указывает на то, 
что большинство пациентов (высокая чувствитель-
ность) будут включены в группу с легкими наруше-
ниями, включая некоторое количество больных, не 
имеющих поражения почек (низкая чувствитель-
ность). Напротив, в нижней части диаграммы, где 
критерии оценки более жесткие, а следовательно, 
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и более специфичные, некоторые пациенты отсут-
ствуют. У пациентов с неизвестным базовым уров-
нем креатинина крови ADQI рекомендует рассчиты-
вать его по формуле, разработанной в исследовании 
MDRD (Модификация диеты при заболеваниях по-
чек) и предполагающей, что нижняя граница базовой 
КФ составляет как минимум 75 мл/мин/1,73м2 [31]. 
После опубликования RIFLE в 2004 году многие 
специалисты стали применять ее в своих исследо-
ваниях для оценки частоты возникновения и исхо-
дов острого нарушения функции почек. Это касает-
ся, в частности, кардиохирургических больных [32, 
33] и пациентов после трансплантации печени [34]. 
Шкала RIFLE является наиболее используемой для 
определения острой почечной недостаточности в 
реаниматологической и нефрологической литера-
туре [35–39]. Общее число пациентов, включенных 
в исследования с применением RIFLE, превышает 
200 000 [40].
В 2004 году при поддержке реаниматологиче-
ских и нефрологических обществ была организова-
на Acute Kidney Injury Network (Рабочая группа по 
острому повреждению почек), членами которой был 
предложен термин AKI (острое повреждение по-
чек – ОПП) для определения широкого спектра ост-
рой почечной дисфункции от самых ранних и легких 
форм до случаев, когда необходима заместительная 
терапия. Термин ОПП призван выразить обратимую 
природу повреждения почек в большинстве случаев. 
В 2007 году AKIN предложила модификацию крите-
риев RIFLE [41], в соответствии с которой:
к категории «Риск» относят пациентов с увели-
чением концентрации креатинина в крови, на-
чиная с 0,3 мг/дл, даже если это увеличение не 
достигает 50% от базового значения;
устанавливается 48-часовой интервал времени 
для документирования любого критерия;
пациента относят к категории «Недостаточ-
ность» в случае применения заместительной 
почечной терапии независимо от концентрации 
сывороточного креатинина и количества мочи к 
моменту начала ЗПТ.
Предложено также вместо стадий R, I и F ис-
пользовать цифры 1, 2, 3.
В то же время, по данным недавно проведенного 
исследования Bagshaw с соавт., применение выше-
описанных модификаций не позволило существен-
но улучшить чувствительность, надежность и пре-
диктивную способность шкалы RIFLE [42].
Критерии RIFLE более чувствительны для оп-
ределения острого повреждения почек по сравне-
нию с большинством традиционных применяемых 
классификаций. Частота ОПП, определенная по 
критериям RIFLE, намного выше (в 2–10 раз), чем 
частота ОПН, определенная по другим критериям. 
В то же время применение RIFLE имеет свои огра-
ничения. Например, в ней не учитываются тяжесть 
предсуществующей патологии и патогенез почечно-
го повреждения. Касается это и критерия количес-
тва выделяемой мочи. Уменьшение мочеотделения 
является высокоспецифичным и чувствительным 
симптомом для острого повреждения почек, однако 
–
–
–
Рис. Классификация выраженности острого повреждения почек RIFLE
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его значимость может снижаться при применении 
диуретиков. Этот фактор не учитывается авторами 
RIFLE, хотя, по данным литературы, диуретики ис-
пользуются при лечении 59–70% пациентов с ОПП 
[43, 44]. Кроме того, точность измерения количес-
тва выделяемой мочи может страдать при исполь-
зовании мочевых катетеров в случае нарушения их 
проходимости. Возможно, что для стадий «Риск», 
«Повреждение» и «Недостаточность» уменьшение 
количества мочи не будет соответствовать повыше-
нию креатинина крови; то есть тяжесть поражения 
почек у пациентов в стадии «Риск», определенная 
по повышению концентрации креатинина крови, 
будет большей, чем у пациентов в этой же стадии, 
определенной по количеству отделяемой мочи. 
Другим ограничением является обязательное нали-
чие базовой концентрации креатинина, которая не 
всегда известна у пациентов при экстренной госпи-
тализации.
Несмотря на перечисленные ограничения, внед-
рение критериев RIFLE позволило обеспечить 
своевременную диагностику ОПП. Кроме того, 
выявлена четкая связь между глубиной нарушения 
почечной функции сообразно критериям RIFLE и 
уровнем смертности. И самое главное, RIFLE поз-
воляет стандартизировать подходы к проблеме ОПП 
и сравнивать результаты исследований различных 
групп пациентов.
На наш взгляд, главными проблемами при ОПП 
остаются определение показаний к заместительной 
почечной терапии, выявление оптимальных мето-
дик и режимов ее проведения. На решение именно 
этих вопросов направлено большинство современ-
ных исследований. Более подробно эта проблема 
будет рассмотрена в последующих публикациях.
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